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A N T E C E D E N T E S : 
Su historia se remonta a 400 años antes de Cristo cuando 
Hipócrates designó según el concepto mágico a todas las 
enfermedades que se debían a ataques de los dioses o los demonios 
la Epilepsia y el Estado epiléptico proceden del griego y tienen 
la misma raíz que los verbos agitar o atacar.El término Epilepsia 
significa simplemente 'agitarse' en sentido pasivo. 
El concepto mágico según el cual la Epilepsia era una 
enfermedad contagiosa constituyó uno de los factores que hacían 
desgraciada la vida del epiléptico y le imponían un estigma 
social.Ninguna otra enfermedad ha mantenido tan alejados durante 
tanto tiempo a los individuos y estas actitudes todavía persisten 
en la actualidad a pesar de la frecuente asociación del proceso 
con el genio y la grandeza (Sócrates, Julio Cesar, Napoleón 
Dante y Heendel)constituyen algunos ejemplos de epilépticos 
célebres. 
D E F I N I C I O N 
El estado epiléptico es una Urgencia Neurológica importan 
te la cual continua estando asociada con una morbilidad y mortali 
dad significativa.La definición encaja en la manifestación clini 
ca de arritmias cerebrales o más correctamente disrritmias(Livins 
tón y Brown 1987); este puede ser agudo, recurrente, continuo. 
Es un episodio de disrritmias continuas.Cualquier tipo de 
ataque tónico clónico, de ausencia, simple parcial, parcial 
complejo,mioclónico, cognitivo o de comportamiento puede hacerse 
continuo. 
La definición más práctica se refiere a un Estado continuo 
de Epilepsia con crisis convulsivas de duración mayor de treinta 
minutos y no hay recuperación de la conciencia entre cada crisis 
(Livinsgton y Brown 1987). 
I N C I D E N C I A 
La actual incedencia del Estado epiléptico es incierta,pero 
ha sido estimado que entre 1 y 8% de los pacientes epilépticos 
tendrán por lo menos un episodio de 'Status' en algún tiempo 
durante su enfermedad(Swarts y Delgado Escueta 1987).La inciden 
cia total de crisis en niños se estima que es de 50 por cada 1000 
de la población en general, pero sólo cerca de 7 por 1000 adultos 
sufren Estado epiléptico. 
La aparición es mucho más común durante los primeros cinco 
años de vida; Aicardi y Chevrie 1971; estimaron que el 85% de los 
casos de Estado epiléptico ocurren en este grupo de edad y Maytal 
y colaboradores 1989 encontraron algo similar con 25% de casos 
ocurridos en los primeros años de la vida. 
La mayoría de los niños con 'Status' no se sabe que sean 
epilépticos, puede ser la presentación de una disrritmia cerebral 
aguda como complicación de Encefalopatía aguda, un tratamiento 
ineficiente puede dejar al niño con Epilepsia permanente. 
E T I O L O G I A 
El estado epiléptico es una Urgencia Neurològica importante 
la cual continua estando asociada a una morbilidad y mortalidad 
significativa.Es un estado continuo de Epilepsia con crisis 
convulsivas de más de treinta minutos de duración y no hay recupe 
ración de la conciencia entre cada crisis. 
En el recién nacido la gran mayoría de las crisis son el 
resultado de una encefalopatía aguda (isquémica, Hipóxica o 
infecciosa) o de enfermedad metabòlica (Brown y Minns 1988). 
Lo mismo se aplica durante el primer año de vida: en un 
estudio hecho por Philips y Shanahan (1989): un tercio fue resul 
tado de meningitis y un tercio de hiponatremia.Deben ser checados 
el sodio, glucosa y calcio en cada niño con una historia de 
crisis pero est.o no es probable que produzca muchos resultados 
positivos en adultos. 
Los niños con inicio secundario a enfermedad metabòlica 
responden pobremente a drogas anticonvulsivantes.Aquellos con 
hiponatremia dejan de convulsionar inmediatamente después de que 
el sodio se eleva, aun las benzodiacepinas y el paraaldehido 
tienen poco efecto.Durante el segundo año de vida las convulsione 
febriles o el Estado epiléptico son las formas más comunes asocia 
das a una infección y frecuentemente asociadas con una historia 
familiar positiva.Alrededor del 3% de la población infantil 
sufrirá de una convulsión febril, 5% de los cuales se complicará 
con Estado epiléptico (H. Auser y Kurland 1975, Nelsón y Ellenber 
1978), 
F I S I O P A T O L O G I A 
Aunque mucho es conocido acerca de la base fisiológica de 
las descargas anormales acompañando al fenómeno de la crisis, al 
mecanismo celular responsable de la epileptogénesis se mantiene 
en una conjetura.Puede que exista un efecto primario en la membra 
na neuronal que resulte en una inestabilidad del potencial de 
membrana; mecanismos subyacentes posibles incluyen una anormali 
dad en la conducción del potasio, un defecto en los canales de 
calcio, o una deficiencia en la membrana ATP unidas al ión de 
transnsporte.Puede que existan defectos primarios en el sistema 
inhibitorio gabaérgico o en la sensibilidad o en los arreglos de 
los receptores involucrados en la neurotransmisión excitatoria. 
Una descripción de la base eléctrica y celular de la 
Epilepsia debe definir las circunstancias que dan un realce a la 
descarga epiléptica in:cial (ictal o interictal),especifica que 
constituye y causa la transición de interictal a ictal, y analiza 
los mecanismos sinápticos y no sinópticos por los cuales las 
descargas epilépticas se esparcen y los mecanismos que guian la 
determinación de la actividad epiléptica.A pesar de la considera 
ble información de estos procesos ninguno puede ser descrito con 
certeza. 
Los diferentes tipos de Epilepsia probablemente surgan desde 
diferentes anormalidades fisiológicas 'interictal e ictal'.Las 
espigas interictales corresponden a nivel celular a la ocurrencia 
sincrónica en las neuronas principales de un cambio de despolari 
zación paróxistica, en el potencial de membrana, el cual esta 
asociado con un estallido breve de los potenciales de acción y 
seguido de una fase de hiperpolarización.Tal evento puede ser 
disparado por una descarga sincrónica en las fibras aferentes 
o por la descarga espontánea de las neuronas epilépticas .Tal 
descargacarga esta asociada con el aumento de la concentración de 
potasio y calcio extracelular. 
En las crisis parciales el disparo explosivo localizado esta 
inicialmente asociado con actividad de aumento-inhibición en 
areas proyección.Con actividades inhibitorias de repetición que 
se desvanecen y predominio de transmisiones excitatorias, se 
lleva a disparo explosivo sincrónico en relación a las areas 
corticales o núcleos profundos del cerebro.De esta forma la 
actividad de la crisis se expande dentro del sistema limbico o de 
la corteza a los ganglios basales y el tálamo. 
La determinación de la actividad de la crisis esta asociada 
con la detención del disparo explosivo y reemplazo del cambio 
despolarizante proximal sosteniendo la hiperpolarización, proba 
i 0 
blemente como consecuencia de un proceso inhibitorio de actividad 
el sistema del ganglio basal parece jugar un papel critico on 
la generalización de las crisis. 
La Epilepsia ocurre en asociación con muchas anormalidades 
subyacentes incluyendo defectos del desarrollo, lesiones vascula 
res, trombosis venosa y hematoma subdural, neoplasia primaria o 
secundaria, lesiones traumáticas, infecciones virales o microbia 
ñas, desórdenes parasitarios tal como la Toxoplasmosis, Malaria 
cerebral, Cisticercosis y desórdenes degenerativos, una serie de 
lesiones inducidas por asfixia.Estas condiciones no necesariamen 
te causan Epilepsia y pueden estar presentes sólo por casualidad 
topografía generai dei hipotálamo 
1. Núcleos preópticos 
2. Núcleo paraventricular 
3. Area hipotalámica anterior 
4. Núcleo supraóptico 
5. Area hipotalámica lateral 
6. Area hipotalámica dorsal 
? . Núcleo dorsomedial 
8. Núcleo ventromedial 
9. Area hipotalámica posterior 
10. Cuerpo mamilar 
11. Quiasma óptico 
12. lamina terminal 
13. Comisura blanca anterior 
14. Surco hipotalámico 
15. Comisura gris ¡ntertalámica 
16. Fornix o tr ígono 
1 2 3 5 6 
y 
Planos de las secciones frontales 
18. Fosa y región interpedunculares 
19. Tálamo 
20. Tuber cinereum 
21. Nervio óptico 
22. Infundíbulo 
23. Lóbulo anterior de la hipófisis 
C U A D R O C L I N I C O 
Es el resultado de una repentina descarga de células en una 
parte del cerebro.Ya que los comportamiento clinicos de las 
crisis se determinan localizando el origen y el patrón de esparci 
miento de la descarga anormal, la tarea de definir las bases 
anatómicas de la epilepsia esta cercanamente relacionada a la 
diferenciación de varios síndromes clinicos. 
La diferenciación clinica principal esta dentro de la epilep 
sia focal o parcial (llamada localización relacionada por la 
Comisión de Clasificación y terminología de la Liga Internacional 
contra la Epilepsia) y Epilepsia generalizadas).Sin embargo esta 
diferenciación no es absoluta, en muchos pacientes las crisis 
tienen un origen focal o regional(juicio de los signos clinicos y 
del electroencefalograma) pero tienden a generalizarse(crisis 
secundarias)asociadas con descargas electroencefalográficas 
sincrónicas bilaterales.Por lo tanto es razonable preguntarse si 
todas las crisis pueden tener un origen focal, con una rápida 
generalización dando un realce a la llamada crisis generalizada. 
CRISIS CORTICAL FOCAL Y CRISIS PARCIAL SIMPLE: 
El carácter de esta crisis es enteramente determinado por su 
localización de origen, y los pacientes pueden presentar síntomas 
motores,somatosensoriales, sensoriales especiales, autonómico o 
psiquicó.Crisis motora focal comunmente originados dentro de la 
corteza motora primaria pero puede involucrar el area motora 
secundaria en el aspecto medio del lóbulo frontal.El esparcimien 
to intracortical el principalmente una vía de conección anatómica 
(las fibras horizontales).En el hipocampo el esparcimiento conti 
guo de la via extracelular iónica cambia y un flujo de corriente 
local puede ser sustancial.La marcha jacksoniana es asociada con 
una estricta crisis localizada propagándose a una velociadad de 
mm/segundo.Un medio inhibitorio debido a la activación de neurona 
gabaérgicas intrínsecas puede limitar el esparcimiento cortical 
local de la actividad de las crisis, la activación del ganglio 
basal, talámico y los núcleos del tallo cerebral acompañan a 
algunos signos clínicos de la actividad critica focal.La transfor 
mación de una actividad tónica a una clónica puede reflejar un 
cambio en el patrón de la descarga cortical, pero cuando la 
actividad critica comienza hacer más generalizada se refleja una 
secuencia de efectos en el tallo del cerebro. 
CRISIS COMPLEJA PARCIAL(psicomotor, lóbulo temporal, límbico): 
La crisis compleja parcial típica usualmente se origina en 
un lóbulo mesial temporal pero también puede empezar en otras 
estructuras límbicas o areas corticales que proyectan las areas 
límbicas(incluyendo la corteza frontal y occipital).Estudios 
profundos de electrodos hechos por Wisser han contribuido a la 
diferenciación de varios tipos de crisis compleja parcial en 
términos del origen y esparcimiento de descargas eléctricas, 
ejemplo el limbico hipocampal o mesobasal,amigdalar temporal 
lateral posterior, y opercular.Estos tipos de crisis definidas 
anatómicamente parecen estar asociadas con diferentes grupos de 
sintornas predominantes, sin embargo el esparcimiento usualmente 
involucra ciertas estructuras comunes como son la corteza parahi 
pocampal, el hipocampus y la amigadala. 
CRISIS GENERAL IZADA-.Ausencia. 
Ataques de ausencia son asociados con descargas neocortica 
les simétricas con involucro simultáneo del talámico.Datos clini 
eos y experimentales indican que una reveberación ritmica u 
oscilación dentro del tálamo y de la corteza es la base de las 
desdescargas.Penfield y Jasper propusieron una hipótesis centro 
encefalitica que una región del tallo cerebral responsable del 
mantenimiento de la conciencia fue involucrado en el disparo y 
generalización de dichas crisis.Estudios clínicos y experimenta 
les hechos por GLord han sugerido que la localización del disparo 
son probablmente vias corticales con esparcimento retrógada o 
anterógrada de la actividad sincrónizada a el tálamo.Sin embargo 
un rol primario del tálamo permanece como una posibilidad.Bancaut 
y colaborados demostrarón que las ausencias electroclínicas 
pudieron ser disparadas por estimulaciones eléctricas unilatera 
les de la corteza frontal mesial.Experimentos con animales sugie 
ren que la sincronización entre los dos hemisferios depende en 
la transmisión via cuerpo calloso más que de una fuente común en 
el tallo cerebral. 
CRISIS MTOCLONICAS: 
Un intento de diferenciar las formas varias del mioclonus 
anatómicamente reconoce tres formas: 
a)cortical primario(focal, multifocal o generalizado), en el cual 
las latencias mioclónicas inidican un esparcimiento rostro caudal 
de la actividad. 
b)El tallo cerebral primario(reticular)en el cual el esparcí 
miento secuencial es ascendente y descendente. 
c)Segmental o espinal:solamente la forma cortical es genealmente 
creída como una verdadera forma de epilepsia. 
CRISIS NEONATAL: 
La crisis neonatal puede der manifestada como varios moví 
mientos rítmicos iguales o como espasmos postulados.Se piensa 
ampliamente que se originan en el tallo del cerebro o en el 
cerebro medio sin involucramiento cortical en las descargas 
anormales. 
o 
D I A G N O S T I C O 
Es fundamentalmente clínico, con crisis convulsivas de 
duración mayor de treinta minutos o ataque recurrentes que 
duraron en total mayor de trienta minutos sin recuperarse 
completamente de la conciencia(Li vinsgton y Brown 1987). 
T R A T A M I E N T O 
El Estado Epiléptico debe ser tratado como una 'Urgencia 
Neurológica', cada episodio debe ser tratado correctamente y la 
decisión de dar anticonuulsivantes a largo plazo debe ser conside 
rada separadamente. 
Todas las drogas anticonvulsivas conocidas han sido 
usadas en el tratamiento del Estado Epiléptico tónico clónico.Nin 
gunadroga es Ideal y ciertamente ol tratamiento del 'Status 
tónico o no convulsivo en el Sindrome de Lenox Gastaut posee muy 
diferentes problemas que el tratamiento para el 'Status' tónico 
clónico agudo (Livinsgton y Brown 1988). 
La droga ideal debe ser efectiva contra todo tipo de 
crisis, ser apta para administración intravenosa, ser lipofílica, 
con rápida penetración cerebral, no causar sedación excesiva o 
coma; no causar depresión respiratoria o caida de la presión 
sanguínea; no interactuar con otras drogas necesarias para el 
tratamiento; tener una vida media de eliminación larga y prefe 
rentemente ser apta para administración por una via no intraveno 
sa para primeros auxilios o caso primario (Treiman 1983). 
Ninguna droga cubre estos criterios, asi el manejo de 
estos pacientes debe ser individualizado particularmente. 
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FARMACOLOGIA Y ANTICONVULSIVANTES 
Si una droga es dada IV alcanza el cerebro en un tiempo 
menor de 10 segundos y es dispersada a través de la sangre en 
un minuto.De cualquier manera un anticonvulsivante debe cruzar la 
barrera hematoencefálica lo cual depende de que cantidad de 
que cantidad de la droga se une a proteínas y de cuanto del resto 
es ionizado, lo cual entonces depende del valor de la PK de la 
droga en el PH del plasma. 
El fármaco cruzará mejor si el lipofilico, además el endote 
lio del cerebro tiene uniones endoteliales muy fuertes y la 
entrada esta mediada por transporte o pinocitosis.Si la barrera 
hematoencefálica permite la salida de substancias de bajo peso 
molecular(como ocurre,en la meningitis o en una isquemia cerebral 
importante) estas pasaran mucho más fácilmente de lo normal. 
Una vez que la Droga ha penetrado la barrera debe permancer 
ahí unida al receptor de membrana; algunos como el valproato 
sódico el cual actúa en la mitocondria debe penetrar la neurona. 
Algunos como el Diacepam rápidamente deja el cerebro si la 
droga en la plasma baja sus niveles.Las drogas altamente liposolu 
bles con un alto coeficiente de transporte son llevados rápidamen 
te del plasma a los depósitos lipicos del cuerpo y es esto y no 
el rápido metabolismo lo que causa que los niveles del plasma 
caigan rápidamente.En algunas situaciones el metabolismo rápido 
ocurre como en el Tiopental sódico que puede causar una gran 
inducción enzimàtica que es imposible aun con dosis muy alta de 
anticonvulsivantes, mantener los niveles plasmáticos en el rango 
terapeutico.Se piensa que las drogas no son destoxicadas en el 
cerebro sino que muy probablemente regresan al plasma para ser 
metabolizadas en el hígado. 
EL grado de ionización de una droga depende de su PK, 50% 
de las drogas están en forma ionizada y 50% no ionizadas.Las 
drogas ácidas permanecen no ionizadas mientras que las alcalinas 
se ionizan cuando el PH es menor que la PK.El PH es regulado 
dentro de limites angostos en el niño normal, pero puede caer a 
menos de 7 en el Estado epiléptico, esto es importante sólo con 
el fenobarbital, el cual tiene un PH de 7.4, la cantidad de droga 
que puede penetrar al cerebro varía con el PH corporal. 
EL flujo cerebral aumenta durante el Estado epiléptico asi 
esta aumentada la cantidad de droga en la circulación a través 
del cerebro.Si hay una rápida salida de la droga del cerebro esto 
tendrá efecto sobre la dosis de la droga.La lidocaina afecta de 
esa manera, así que el cerebro puede variar la dosis durante el 
Estado epiléptico de 2 a 10 veces que la dosis normal.Ya que la 
lidocaina en altas dosis puede causar crisis usada en Cardiolo 
gía de debe de tener precaución. 
A N T I C O N V U L S I V A N T E S 
BENZODIACEPINAS: 
Este grupo de drogas posee cualidades anticonvul 
vantes, sedantes, reducoras del tono y axiolíticas.El efecto 
permanente puede variar entre miembros de este grupo, sugiriendo 
que ellos tienen una acción en varios sitios receptores.Los 
receptores de la benzodiacepina son de dos tipos en relación a 
los receptores del acido gama aminobutirico(GABA).GABA es el 
mayor transmisor inhibitorio del cerebro.Las benzodiacepinas son 
muy lipofilicas asi que ambas penetran al cerebro rápidamente.Las 
tres benzodiacepinas usadas son Diacepam, Clonazepam y Lorazepam, 
si una benzodiacepina falla en el tratamiento es mejor tratar un 
grupo diferente de drogas para niños con 'Status'. 
CLONAZEPAM:la dosis es de 0.01 a 0.1 mg/kg(Rimmer y Richnes 
1988). 
LORAZEPAM:tiene una vida media más corta y metabolitos no tóxicos 
asi que la acumulación de metabolitos tóxicos es menor que con 
Diacepam.Es menos lipofilica, así que más lenta en empezar a 
actuar, pero tiene una mayor duración.La dosis es de 0.1 mg/kg en 
bolo IV repitiendo 15 minutos despues si es necesario(Suartz y 
Delgado Escueta 1987). 
DIACEPAM:Es la benzodiacepina más ampliamente usada en el '¿^atus 
tiene poca solubilidad en agua y rara vez precipita causando 
irritación localizada de vasos y piel. 
La dosis recomendada es de 0.25 a 0.3 mgkg la cual puede ser 
repetida despues de 15 min, si la crisis regresa.La dosis recomen 
dada para adultos es de 10 mgs cada 5 minutos hasta que la crisis 
termine.Dosis más grande para niños debe evitarse por la depre 
sión respiratoria y la hipotensión que empeoraría las cosas y la 
posibilidad de reacción paradójica debe tenerse siempre en mente. 
Los efectos secundarios del Diacepam IV son irritación 
local, sedación, broncorrea,ocasionalmente ocurre apnea transito 
ría que dura un minuto.La depresión respirartoria será peor si 
hay enfermedad cardiorespiraroria o si la presión intracraneal 
aumenta.La presión sanguínea debe ser monitorizada con cuidado 
para evitar caida de la presión cerebral. 
FENITOINA: 
Esta es la droga de primera elección y una combinación de 
fenitoína y Diacepam es el tratamiento de primera elección.La 
fenitoína llena muchos de los criterios dados a la droga ideal, 
provee una concentración uniforme en el cerebro y se une a protel 
ñas en un 85-90%Es lipofilica pero toma de 20 a 30 minutos por 
via IV para alcanzar la actividad anticonvulsivante máxima. 
El metabolismo es por hidroxilación en la fracción microso 
mal del hígado seguida de glucurodinación, es una parahidroxila 
ción y en enfermedades como la fenilcetonuria con desórdenes de 
parahidroxilación habrá alteración del metabolismo. 
DOSIS: Usada en 'Status' es siempre IV con un bolo de 10 mgkg 
seguido de 5 mg/kg una hora después,luego 10 mg kg en dosis 
dividiida las siguientes 24 hrs;en total 25 mg/kg por día.Los 
efectos tóxicos como nistagmus, ataxia, movimientos involutarios 
son bien conocidos,pero pueden ser confundidos en un niño con 
encefalopatía aguda, además de irritación local. 
Hay dos problemas con altas dosis intravenosas: primero si 
se da rápido la preparación puede causar arritmias cardíacas, 
porque afecta el miocardio, la administración debe ser lenta no 
m'as de 50 mgs/min y bajo control EEK,la infusión mayor de 10 a 
20 minutos obviamente traera este problema.El segundo problema es 
que el higado esta involucrado en muchas de estas enfermedades,la 
in inducción de enzimas microsomales puede estar presente por 
anticonvulsivantes previamente dados y los niveles de sangre 
variaaran con el régimen de dosis.De esa forma el monitoreo es 
esencial antes de continuar la terapia, dado que los niveles 
sanguíneos se elevan arriba de 120 micromol/lto(normal de 40 a 
80), la droga actúa como anticonvulsionante y puede entonces 
causar estado epiléptico el cual puede ser resistente al paraalde 
hido y benzodíacepínas. 
FENOBARBITAL:Los barbitúricos han sido usados en el tratamiento 
dee epilepsia desde 1912, pero en nuestra opinión el Fenobarbital 
tiene un lugar limitado en el manejo de 'Status' epiléptico 
tónico clónico agudo. 
Es útil en Cuidados Intensivos para crisis asociadas con asfixia 
perínatal y para la protección cerebral para disminuir el grado 
de infarto cerebral asi como la presión intracraneal,pero no en 
cuidado primario o secundario del 'Status'. 
El fenobarbital suprime la corteza más que la formación 
reticular; asi que puede ser usado como anticonvulsivante sin 
sedación excesiva.Es menos lipofilico(más lento en actuar)que el 
tiopentano sódico aun despues de inyección IV.La vida media es de 
60 a 150 hrs,esto puede alcanzar 400 hrs en el recién nacido asi 
despues de una carga inicial no es necesaria dosis de mantenimien 
to por 5 días. 
PARAALDEHIDO:Es un polímero de acetaldehido y se convierte en 
éste en el cuerpo.La vida media es en promedio de 6 hrs(Browne 
1983).El paraaldehido IV causa somnolencia en 5 segundos y coma 
en 2 minutos y debido a que es lipofilico penetra el cerebro 
rápidamente.Intramuscularmente toma aproximadamente 20 minutos y 
vía rectal más de 2 hrs para alcanzar niveles pico.La sobredosis 
IV causa embolia grasa pulmonar con hemorragia pulmonar y necrosi 
hepática(Simonns 1985).Esto puede ocurrir cuando la dosis IM no 
diluida se da IV.Dado via IM o rectal es una droga extremadament 
segura con un amplio márgen de seguridad en la droga y es un 
anticonvulsivo muy bueno, no disminuye la presión sanguínea ni 
deprime la respiración.Dosis por via IM es de 0.1 a 0.15 mg/kg. 
Es la mejor droga de segunda elécción, especialmente si el 
paciente ya tomo fenitoina; y si sus crisis son resistentes al 
Diacepam y fenitoina entonces se convierte en una droga de prime 
ra elección en un nivel secundario de tratamiento. 
LIDOCAINA:Este anestésico local ha sido usado para tratar el 
'Status1 epiléptico desde 1958.Cuando se da en bolo de 1-2 mgkg IV 
es efectivo en 20 a 30 segundos.Pero como la acción no se sostie 
ne se requiere despues una infusión de 2 mg/kh/hr.Sólo se usa 
como un tratamiento terciario en la Unidad de Cuidados Intensivos 
cuando las drogas estandar han fallado(simonns 1985). 
TRATAMIENTO DE TERCERA LINEA:Algunos niños después de estar 
convulsionando por horas,con choque, cianosis, falla respiratoria 
hipercapnia,hipoxemia, pupilas dilatadas o papiledema,tanto que 
el'Status" sea resistente a medicamentos.Estos niños son intuba 
dos y ventilados inmediatamente.Si la crisis del niño desaparece 
sin recobrar la conciencia, se puede asumir que hay un grado de 
edema así que se da 20% de manitol en 20 minutos en dosis de 7 
ml/kg(Brovm y Steer 1986).En muchos casos los niños despiertan 
inmediatamente,pero si no el niño debe ser estabilizado, para 
hacer esto es necesario mantener al paciente intubado y ventilado 
para mantener la via aerea;el niño es paralizado para prevenir la 
fase muscular de la crisis y evitar la fatiga e hdperpirexia.Los 
gases arteriales son tomados de una via arterial para análisis 
continuo de acido-base. 
La restricción de líquidos por lo menos a 60% de los requerí 
mientos necesarios.Si las crisis han sido prolongadas el niño 
presentará inestabilidad de signos vitales y la TAC mostrará 
edema cerebral, inflamación, entonces se insertará subdural para 
monitoreo de la presión intracraneal. 
La temperatura del niño debe ser cuidadosamente monitorizada 
la hiperpirexia es tratada con paracetamol.Se realiza un EEG y se 
somete al niño a un monitoreo continuo con EEG. 
La presión sanguínea es monitorizada preferentemente a 
través de una line arterial continua,la presión sanguínea sistémi 
ca debe ser sostenida todo ej tiempo con expansores del plasma o 
con dopamina. 
El calcio debe ser checado regularmente ya que puede caer 
su nivel durante el 'Status', se debe recordar que el gluconato 
de calcio dado IV tiene un marcado efecto en la conducción cardía 
ca y si se indica debe darse muy lentamente bajo control EEK.Una 
coagulopatia de consumo representa una asfixia corporal total 
severa y signifa un severo y prolongado episodio hipóxico, se 
deberá corregir si es necesario antes de colocar un cáteter para 
el monitoreo de la presión intracraneal. 
El EEG también es útil para demostrar la disminución de la 
funcióncerebral debido a asfixia, mostrando ondas lentas y luego 
cuando el cuadro es característico muestra espigas rápidas corrfcá 
nuas(Alrededor de 10/segundo.Las crisis pueden ocurrir con un 
aplanamiento en el EEG más que con espigas, ejemplo crisis elec 
trodisminuidas. 
P R O N O S T I C O 
La incidencia del significado neurológico de las secuelas 
esta en función de la edad.Las cuales son significamente más 
comunes en los infantes jóvenes,donde el cerebro joven puede ser 
grandemente vulnerable al daño post convulsivo. 
El resultado de las secuelas del estado epiléptico es 
primariamente en función de la etiología fundamental. 
Los estudios más remotos son un proceso concerniente al 
largo tiempo del resultado de estos niños en tiempo de riesgo de 
los ataques no provocados en futuro y la necesidad del largo 
tiempo de medicación antiepiléptica. 
O B J E T I V O 
O B J E T I V O G E N E R A L 
DETERMINAR LA MORB1MORTALIDAD DEL ESTADO EPILEPTICO 
EN EL PACIENTE PEDIATRICO GRAVE. 
O B J E T I V O P A R T I C U L A R 
DEMOSTRAR LA FRECUENCIA DE LAS COMPLICACIONES 
Y MORTALIDAD DEL ESTADO EPILEPTICO. 
H I P O T E S I S 
H I P O T E S I S N U L A 
LA MORBIMORTALIDAD DEL ESTADO EPILEPTICO 
EN EL PACIENTE PEDIATRICO GRAVE ES BAJA. 
H I P O T E S I S V E R D A D E R A 
LA MORBIMORTALIDAD EN EL ESTADO EPILEPTICO 
EN EL PACIENTE PEDIATRICO GRAVE ES ALTA. 
T I P O DE E S T U D I O 
1 .RETROSPECTIVO 
2.ANALITICO 
3.DESCRIPTIVO 
U N I V E R S O D E E S T U D I O 
Se estudiaron todos los pacientes con el Diagnóstico de 
Estado Epiléptico que ingresaron a la Unidad de Cuidados 
Intensivos Pediátricos del Hospital Regional de Especialidades 
Num 25 del Instituto Mexicano del Seguro Social en Monterrey, 
Nuevo León, entre Enero de 1990 a Enero de 1993. 
C R I T E R I O S D E S E L E C C I O N 
1.Pacientes Pediátricos que ingresaron a la Unidad de Cuidados 
Intensivos con el Diagnóstico de Estado Epiléptico. 
E S PECIFICACION DE VARIABLES 
VARIABLES INDEPENDIENTES: 
Edad, Sexo, Diagnóstico, Complicaciones, Mortalidad,Tiempo 
de Estancia, Tipo, Causa, Duración del Ataque y Tratamiento 
Dispuesto. 
R E C U R S O S 
RECURSOS HUMANOS: 
-Médicos Especialistas en Pediatría Médica 
-Médicos Especialistas en Terapia Intensiva Pediátrica 
-Médico Residente de Tercer Año de la Especialidad de Pediatría 
Médica. 
RECURSOS MATERIALES: 
-Expedientes Clínicos de la Unidad de Cuidados Intensivos 
Pediátricos. 
C R O N O G R A M A DE T R A B A J O 
ETAPA ACTIVIDAD FECHA 
1 Montaje e Instrumentación Enero 1993 
2 Obtención de Datos Febrero 1993 
3 Análisis de Resultados Febrero 1993 
4 Presentación de Informe Marzo 1993 
M A T E R I A L Y M E T O D U S 
Se revisaron en forma retrospectiva los expedientes ae ios 
pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos 
Pediátricos del Hospital Regional de Especialidades wum. ¿d í m ü s 
en Monterrey, N.L. con Diagnostico ae c.staao c-pneptico ex cuai 
definido como cualquier ataque ae urisis convulsivas que uuro mas 
de treinta minutos o ataques recurrentes que duraron en total de 
más de treinta minutos sin recuperarse completamente ae ia con 
ciencia. 
El estudio se realizó en un período comprendiao oei 10 ae 
Enero de 1990 al 31 de Enero de 1993. 
Una detallada historia médica fue obtenida incluyendo las 
siguientes variables: Edad, Sexo, Diagnóstico, Complicaciones, 
Mortalidad, Tiempo de Estancia, Tipo, Causa, Duración aei ataque 
y Tratamiento dispuesto.Un exàmen neurològico fue llevado en 
todos los casos.Se revisaron en total 8 pacientes que cumplieron 
con los criterios anteriormente establecidos. 
La Edad minima fue de 50 días, con una màxima ae cinco 
años. El tipo de Crisis convulsiva rue tonico cionico generaliza 
da.Su actividad fue en las primeras 24 hrs despues aei ingreso. 
Recibieron tratamiento con Difenilhidantoinato sódico con 
una dosis minima de 5 mgs con una dosis maxima ae íu mg/xg aia 
inicialmente.La dosis de Fenobarbital minima fue de 7.5 mg/kg día 
con dosis máxima de 12.5 mg/kg/día. 
El Tiopental sódico fue desde 1 mg/kg/dla hasta 12 mgKg 
día. 
De los 8 pacientes, cinco de ellos recibieron dosis desde 
8.5 mg/kg/día hasta 12.8 mg/kg/día.Además tres recibieron Acido 
Valproico a 20 mg/kg/día una vez manejado con Dixenunioanzomazo 
sódico y Fenobarbital. 
El tiempo de remisión de las Crisis convulsivas fue 
durante las primeras 24 hrs,en este grupo se incluyen seis n m o s 
excepto que continuaron convulsionanao aos pacientes. 
De las Complicaciones Neurológicas fueron las ínmeaiatas 
destacando el Edema Cerebral la cuai se presento en Loaos ios 
pacientes además de otras complicaciones médicas como Acidosis 
metabòlica, Hiperkalemia,Coagulopatia ae consumo,Aumento ae 
Enzimas hepáticas. 
Las complicaciones Mediatas fueron cuatro pacientes con 
Cuadríparesia Páralisis Cerebral Infantil ^spasrica.uos pacientes 
sin crisis convulsivas y con Desarrollo psicomotor aceptables.Se 
presentaron dos defunciones.Tiempo promedio de estancia desde dos 
días hasta un mes. 
R E S U L T A D O S 
La edad promedio fue de 2.4 años, predominando sexo lememno 
La Etiología predominante del Estado Epiléptico fue la Infecciosa 
El Estado Convulsivo presente más frecuente fue el Tónico Clónico 
Generalizado. 
Las complicaciones Neurológicas Tempranas más frecuentes fue 
el Edema Cerebral y la Cuadriparesia Espástica como causa mediata 
Todos recibieron tratamiento con Difeniimaantoinato souico, 
Fenobarbital,Tiopental sódico y Aciao vaiproico aiyunos. 
De los cuatro pacientes (50%) presentaron Cuadriparesia 
Espástica y Severo Retraso en el Desarrollo psicomotor. 
Dos pacientes se yugularon sus crisis convulsivas, evolucio 
nando con buen Desarrollo Psicomotor que corresponde a un 25%. 
Hubo Dos Defunciones correspondiente a un porcentaje de 
mortalidad de un 25%. 
D I S C U S I O N Y C O N C L U S I O N 
Con los datos anteriores podemos sustentar que la Incidencia 
de Estado Epiléptico es más frecuente la Etiología Infecciosa.Con 
predominancia de la presentación Tónico-Clónico generalizada. 
Con una Morbilidad alta, así como presentación de Secuelas, 
con una Mortalidad Alta del 25%, esto en relación a la Literatura 
Mundial a la par en cuanto a la Morbimortalidad y Causa la cual 
es muy semejante a la de nuestro Medio, 
o 
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